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La 71% pacienţi cu BW din Republica Moldova, cu diferite 
forme clinice ale maladiei, predomină schimbări neurologice 
în jurul vârstei de 20 de ani, ceea ce este legat de depistarea 
tardivă a bolii.
2. Prin cercetarea actuală a fost stabilit faptul, că frecvenţa 
mutaţiei His1069Glu la pacienţii din Moldova este mai joasă 
în comparaţie cu cei din Europa, ceea ce poate fi explicat prin 
faptul, că diagnosticul clinic are anumite neajunsuri şi este 
necesară trierea mai bună a pacienţilor pentru testul genetic 
şi mărirea numărului de mutaţii, analizate prin metode de 
genetică moleculară.
3. La 75% dintre bolnavi cu manifestări clinice evidente 
ale maladiei mutaţia a fost depistată în stare heterozigotă.
4. Expresia şi studierea mutaţiilor transferazei ATP7B şi 
corelarea ulterioară cu formele clinice ale bolii sunt aspecte 
extrem de importante pentru stabilirea diagnosticului la 
timp şi elaborarea strategiilor de corectare medicamentoasă 
şi necesită cercetări ulterioare aprofundate.
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R E V I EW  A R T I C L E S
Sindromul Peutz-Jeghers (Hipermelanocitozele epidermice sau 
Lentiginoza periorificială)
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1Laboratorul de Gastroenterologie, Departamentul Medicină Internă, USMF „Nicolae Testemiţanu”
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Peutz-Jeghers syndrome (Epidermal Hipermelanocitosis or periorificial Lentiginosa)
Peutz-Jeghers syndrome (PJS) is a Hamartomatous Polyposis syndrome that is characterized by concomitant presence of gastrointestinal 
polyposis and melanocytic maculele at the level of the lips, mouth and fingers. It is an autosomal dominant syndrome which appears with a ratio 
of 1:200000 births. PJS clinical diagnosis can be suspected if two or more polyps of Peutz-Jeghers type are detected in the gastrointestinal tract or 
if one Peutz-Jeghers polyp is associated with the characteristic pigmentation or with case history of heredocolaterale of PJS. We present a clinical 
case which creates difficulties in diagnosis, being a rarely encountered nosology. The following disease requires surveillance and monitoring in 
dynamics due to the increased risk of malignant: gastric, colo-rectal, lung, pancreatic, ovarian and breast cancer.
Key words: hyperpigmentation, gastric polyposis, Peutz Jeghers syndrome, hipermelanoze.
Синдром Пейтцa-Егерса (эпидермальные гипермеланозы или Лентигиноз периорифициальный)
Синдром Пейтцa-Егерса включает гамартоматозный полипоз, который характеризуется наличием желудочно-кишечного полипоза 
и скоплением макул меланоцитов в области губ, слизистых оболочек полости рта и пальцев.  Заболевание передается по аутосомно-
доминантному типу, распространенность которого составляет 1:200000 родов.  Клинический диагноз предполагается, если находят 
два или более полипов типа Пейтцa-Егерса в желудочно-кишечном тракте, или если данный полип ассоциируется с характерной 
пигментацией, или наличием наследственности с данным синдромом.  Описываем клинический случай, который представляет 
сложности в диагностике, так как данная нозология редко встречается.  Болезнь нуждается в наблюдении и мониторинге в динамике, 
представляя повышенный риск для малигнизации: рак желудка, колоректальных новообразований, легких, поджелудочной железы, 
яичника и молочной железы.
Ключевые слова: гиперпигментация, желудка новообразования, Пейтца-Егерса синдром, полипы.
67
REVIEW ARTICLES
Introducere
Sindromul Peutz-Jeghers (SPJ) este prezentat de combina-
ţia dintre leziunile pigmentate ale mucoasei bucale şi polipii 
gastrointestinali.  Acesta se caracterizează prin polipoza 
hamartomatoasă gastro-intestinală şi macule melanocitare 
la nivelul buzelor, mucoasei bucale şi degetelor.  Este un sin-
drom autosomal dominant, care apare 1:200000 de naşteri. 
Incidenţa sindromului Peutz-Jeghers la femei şi bărbaţi este 
aproximativ egală.  Vârsta medie la diagnosticul sindromului 
este de 23 de ani la bărbaţi şi 26 de ani la femei.  Numărul, 
dimensiunea şi localizarea polipilor poate varia de la pacient la 
pacient.  Acest sindrom a fost descris iniţial de Peutz în 1921, 
urmat apoi de Jeghers în 1941.  Se asociază cu o creştere de 15 
ori a riscului de cancer, comparativ cu populaţia generală; neo-
plaziile afectează în special tractul gastrointestinal (pancreasul 
şi organele cavitare), dar şi aparatul reproductiv masculin şi 
feminin precum şi plămânul.  Morbidităţile asociate sindro-
mului PJ includ obstrucţia intestinului subţire şi intususcepţia, 
durerea abdominală, hematochezia, anemia şi prolapsul unui 
polip rectal care se produc, de obicei, în a doua şi a treia de-
cadă de viaţă.  Aproximativ 50% dintre pacienţi dezvoltă un 
cancer până la vârsta de 57 de ani.  Anamneza poate releva 
un istoric familial de sindrom PJ, episoade repetate de durere 
abdominală sau sângerare intestinală inexplicabilă la pacienţii 
tineri (sub 25 de ani), neregularităţi ale ciclului menstrual la 
femei (prin hiperestrogenism), pubertate precoce.
Dezvoltarea ginecomastiei precede de obicei dezvoltarea neo-
plasmelor testiculare sau ginecologice.  În sindromul Peutz-Jeghers 
polipii pot apare oriunde în tractul digestiv, cel mai frecvent in jejun, 
acompaniaţi de pete melaninice ale buzelor şi degetelor.  Pigmentarea 
melanotică izolată mucocutanată fără polipi gastrointestinali a fost 
descrisă de asemenea datorită variabilităţii genetice a sindromului.
Polipii hamartomatoşi, care apar în acest sindrom, sunt 
caracterizaţi prin benzi de ţesut muscular neted prezent în 
lamina proprie.  Diagnosticul clinic de SPJ se poate suspecta 
dacă se evidenţiază doi sau mai mulţi polipi de tip Peutz-
Jeghers în tractul gastro-intestinal sau dacă un polip Peutz-
Jeghers se asociază cu o pigmentare caracteristică sau cu 
antecedente heredocolaterale de SPJ [1, 3].
Clinic se observă: a) pigmentaţie cutanată: 1) macule me-
lanice de culoare maron închis, situate la marginea mucoasei 
labiale, la nivelul mucoasei bucale şi digestive; 2) mai putin 
frecvent macule melanice se întâlnesc la nivelul tegumentului 
periorbital, perinazal, auricular, perianal, vulvar; 3) maculele 
melanice nu se regăsesc la naştere, apar în copilărie atingând 
un maxim de intensitate la pubertate; 4) pot degenera odată cu 
înaintarea în vârstă, dar nu s-au raportat cazuri de malignizare 
[1, 3]; b) polipoza intestinală: simptomatologia este reprezen-
tată de dureri abdominale şi invaginaţie recurentă; anemie 
hipocromă, melenă sau rectoragii, hematemeză; localizarea 
cea mai frecventă este situată la nivelul colonului [1, 4, 7].
Testarea genetică pentru SPJ
Managementul SPJ a fost imbunătăţit semnificativ în 
1998 prin identificarea genei implicate în aproximativ 40%-
60% dintre cazurile de SPJ (STK11/LKB1).  STK11 este o 
serin treonin kinază, care se poate localiza în nucleu, rolul 
său în reglarea funcţiilor este parţial cunoscut.  STK11 (gena 
serine/threonine kinase 11) prezintă 9 exoni, care codează 
436 aminoacid serin treonin kinaza, ce poate fi implicată în 
încetarea ciclului celular G1.  Activitatea kinazică a STK11 
pare a fi importantă în efectul său supresor tumoral [1, 3]. 
Testarea genetică pentru SPJ se poate realiza, actualmente, 
existând teste, care detectează mutaţia STK11, aceasta fiind 
singura genă identificată în producerea SPJ.  Persoanele cu SPJ 
şi rudele lor sunt candidaţii cei mai potriviţi pentru testarea 
genetică, utilizându-se teste, care evaluează mutaţiile STK11. 
Analizarea mutaţiilor STK11 se face de obicei prin secvenţia-
lizarea ADN-ului, care are o sensibilitate de aproximativ 70% 
în familiile cu SPJ cunoscute pentru linkage-ul cu STK11. 
Analiza ADN-ului are o sensibilitate analitică scăzută printre 
indivizii cu SPJ sporadic [1, 3, 6].
Aproximativ 50% dintre pacienţii cu SPJ nu au antece-
dente familiale.  La persoanele care prezintă însă un istoric 
familial sugestiv, penetraţia este aproape completă.  În afară 
de predispoziţia pentru cancer colo-rectal, SPJ este asociat cu 
un risc crescut pentru anumite neoplasme: cancer pancreatic, 
pulmonar, uterin, gastric, cancer de sân, melanoame.  Dato-
rită posibilităţii apariţiei unor cancere cu origine în diferite 
ţesuturi, este necesar un program de supraveghere extins. 
Acest program de supraveghere este bazat pe recomandările 
din „St. Mark`s Polyposis Registry”, care s-au elaborat pe baza 
unor opinii ale experţilor în materie şi nu pe baza unor dovezi, 
provenite din trialuri clinice.  Aceste criterii au fost reevaluate 
de curând în vederea detalierii testelor specifice şi specificării 
intervalelor de testare recomandate [1, 4, 7].
Monitorizarea sindromului Peutz-Jeghers include: un 
examen fizic anual (cu evaluarea abdomenului, pelvisului, 
sânilor, testiculelor); hemoleucograma anuală; polipectomie 
endoscopică în cazul polipilor mari (> 5mm) sau polipilor 
hemoragici; esofagogastroduodenoscopie, colonoscopie şi 
tranzit baritat cu vizualizarea intestinului subţire la fiecare 2 
ani; ultrasonografie anuală - pancreas, pelvis (femei), testicule 
(bărbaţi); mamografie (femei) la 25, 30, 35 şi 38 de ani, apoi 
la fiecare 2 ani până la vârsta de 50 de ani, apoi anual test 
Papanicolau - la fiecare 3 ani.  Complicaţiile sindromului PJ 
la pacienţii tineri sunt reprezentate în special de obstrucţie şi 
intususcepţie la nivelul intestinului subţire (datorate localizării 
polipilor la acest nivel).  Odată cu înaintarea în vârstă, princi-
pala consecinţă a sindromului PJ este apariţia cancerului (93% 
risc cumulativ la vârsta de 64 de ani).  Localizările principale 
ale neoplaziilor, în ordinea riscului relativ, comparativ cu 
populaţia generală, sunt intestinul subţire, stomacul, pan-
creasul, colonul, esofagul, ovarul, plămânul, uterul, sânul şi 
testiculul.  Alte complicaţii sunt reprezentate de aderenţele 
şi obstrucţiile intestinale sau de sindromul de intestin scurt, 
rezultate din intervenţiile chirurgicale repetate.  Acestea pot 
fi limitate prin utilizarea metodelor endoscopice de rezecţie 
a polipilor intestinali.  Sindromul PJ face parte din hiperme-
lanozele genetice.  Hipermelanozele sunt hiperpigmentări 
cutanate, rezultate prin exces de pigment melanic.  Din punct 
de vedere al structurii histologice hipermelanozele se împart 
în epidermice şi dermice, iar după originea pigmentului în 
exces: în hipermelaninoze (creşterea activităţii melanocitelor) 
şi hipermelanocitoze (creşterea numărului de melanocite). 
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Leziunile cutanate pot fi de culoare brună, neagră sau albastru 
închis, în plan histologic caracterizându-se printr-un exces 
de melanină şi/sau de melanocite cu sediul epidermic şi/sau 
dermic. [3, 9, 11].  Cel mai frecvent leziunile cutanate din 
hipermelanoze debutează şi predomină în zone pigmentate 
în mod fiziologic (regiuni expuse la soare, cicatrici, pliuri). 
Hipermelanozele iniţial circumscrise pot prezenta un caracter 
difuz în evoluţie, prin confluenţa leziunilor (de ex.: cloasma), 
devenind astfel dificil de clasificat [11].  După criteriul eti-
ologic hipermelanozele se clasifică în genetice, metabolice, 
endocrine, carenţiale, induse de agenţi fizici, toxici; infec-
ţioase, tumorale, neurologice, postinflamatorii, apărute în 
urma unor boli sistemice sau idiopatice.  Hipermelanozele 
genetice pot fi circumscrise sau generalizate (difuze).  Cele 
circumscrise corespund în general nevilor sau hamartoame-
lor şi pot fi expresia cutanată a unor sindroame complexe, 
cum ar fi anomaliile cardiace, în timp ce hipermelanozele 
difuze sunt adesea semnul unei maladii sistemice (în special 
metabolice sau endocrine).  În cazul leziunilor circumscrise 
se evidenţiază foarte bine bordura dintre pielea sănătoasă şi 
cea bolnavă.  Hipermelanozele difuze pot fi întâlnite în cursul 
unor boli sistemice şi necesită întotdeauna un bilanţ corect 
clinicobiologic [3, 9, 11].  Principalele cauze ale hipermela-
nozelor difuze sunt: boala Adisson şi alte endocrinopatii (hi-
pertiroidia, acromegalia etc.); tumorile secretante de hormon 
adrenocorticotrop (ACTH) sau hormon melanocit stimulator 
(MSH); hemocromatoza (hemosideroza şi hipermelanoza); 
porfiriile; carenţa vitaminică şi malabsorbţia; melanomul 
metastatic; afecţiunile neurologice (tumori cerebrale); alte 
maladii sistemice (sclerodermii, sindromul POEMS); infecţii 
cronice; ciroza; insuficienţă renală; eritrodermii (în cadrul 
sindromului Sezary, infecţiei cu HIV etc.); medicamente; 
substanţe toxice (arsenic etc.) [5, 9].
Hipermelaninozele epidermice pot fi localizate sau difuze. 
Hipermelaninozele epidermice localizate (circumscrise) pot 
fi congenitale sau cu apariţie tardivă.  Leziunile cutanate pot 
fi unice sau multiple.  Hipermelanocitozele epidermice (prin 
creşterea numărului de melanocite) se numesc lentigo şi sunt 
macule maron închis sau chiar negre, localizate muco-cutanat. 
Cel mai frecvent leziunile de lentigo sunt izolate (fară predis-
poziţie genetică), eventual există şi forme eruptive sau segmen-
tare [8].  Alteori leziunile de lentigo se regasesc în afecţiuni 
numite lentiginoze (L).  Aceasta cuprinde mai multe forme 
clinice: L. ereditară a negrilor, L. centro-facială neurodistrofică 
Touraine, L. periorificială Peutz-Jeghers, sindromul LEOPARD, 
sindromul LAMB şi xeroderma pigmentosum [2, 8, 10].
Lentiginoza periorificială Peutz-Jeghers se transmite 
autosomal dominant.  Din punct de vedere clinic leziunile sunt 
macule hiperpigmentare rotund-ovale, cu diametrul de 1-5 mm, 
situate fie la nivel cutanat (periorificial, palmoplantar, faţa dorsală 
- mâini şi picioare), fie la nivelul mucoaselor bucală şi genitală. 
Leziunile cutanate, spre deosebire de cele mucoase, se amelio-
rează după perioada de pubertate.  Pot fi prezente pigmentaţii 
unghiale difuze sau în bandă.  Boala se poate asocia cu polipoza 
gastrică, duodenală şi colonică, care degenerează doar în 2-3% 
din cazuri.  Neoplasmul mamar şi cel de organe genitale sunt cele 
mai frecvente asocieri în rândul neoplaziilor.
Caz clinic. O pacientă în vârstă de 49 de ani, internată în 
secţia hepatologie a Spitalului Clinic Republican la data de 
25.03.2010, se adresează cu următoarele acuze: hiperpigmen-
tarea buzelor, hiperpigmentarea mucoasei cavităţii bucale, a 
părţii lateral-inferioare a limbii, hiperpigmentarea unghiilor 
– policelui, degetelor I şi II ale mâinilor, hiperpigmentarea 
părţii de sus a gingiei, xerostomie, discomfort abdominal, 
prurit cutanat nemanifest, constipaţii.  Se consideră bolnavă 
din 1991, când primar observă apariţia unei hiperpigmentări 
de culoare cenuşie-albăstruie în regiunea de sus a gingiei. 
Din 1996 zonele de hiperpigmentare se extind pe marginea 
inferioară a buzelor, unghia policelui şi mucoasa cavităţii 
bucale, care treptat au o tendinţă de generalizare - pe unghiile 
degetelor I şi II, partea lateral inferioară a limbii.  În legătură 
cu hiperpigmentările enumerate solicită consultaţii repetate 
la specialişti din diverse domenii (oncolog, stomatolog, in-
ternist), dar fără rezultat pozitiv în vederea confirmării dia-
gnosticului.  Starea se agravează din vara anului 2009.  După 
o insolaţie şi bronzare la mare apare prurit cutanat, însoţit 
de artralgii ale articulaţiilor mari, cefalee.  Este examinată la 
locul de trai, investigată, depistată hepatosplenomegalie în 
absenţa markerilor pentru hepatitele virale.  Pentru preci-
zarea şi confirmarea diagnosticului a fost internată în secţia 
hepatologie SCR.
Din antecedente: căsătorită, 2 copii.  Menstruaţie de la 14 
ani, regulată, durata 3-4 zile.  În 1996 a suportat hemoroide-
ctomie, în 2008 - colecistectomie.  Anamneza alergologică 
şi ereditară neagravată.  Noxe profesionale: timp de 11 ani 
(1981-1992) activează la un magazin tehnic, fiind expusă 
influenţei nocive a utilajului tehnic (frigidere, televizoare, 
aparate video, inclusiv sudarea).
La internarea în clinică prezintă o stare generală satis-
făcătoare.  Tegumentele palide, turgor muscular păstrat. 
Marginea inferioară a buzelor, unghiile – policele, indicele şi 
degetul III cu hiperpigmentare de culoare cenuşie (fig. 1, 4, 
5, 6).  În cavitatea bucală - mucoasa hiperpigmentată difuz, 
de nuanţă cenuşie-cianotică, partea lateral-inferioară a limbii 
şi mucoasa superioară a gingiei la fel cu hiperpigmentare 
cenuşie (fig. 2, 3).
O patologie a sistemului respirator sau cardio-vascular nu 
a fost depistată; TA 120/75 mm Hg, frecvenţa contracţiilor 
cardiace - 70 pe minut.  Sistemul digestiv: limba umedă, cu 
depuneri albicioase, amprente dentare marginal; distal şi mar-
ginal, pe dreapta hiperpigmentare cenuşie (fig. 2).  Palparea 
superficială şi profundă evidenţiază sensibilitate în epigastru 
şi hipocondrul drept.  Dimensiunile după Kurlov: 14 x 10 x 9 
cm.  Dimensiunile splinei percutor: 13 x 6 cm.  Ficatul proe-
mină de sub rebord cu 4-5 cm, palpator este elastic, marginea 
rotungită, indoloră la palpare, suprafaţa regulată.  Splina: 
palpator la rebord, consistenţa elastică, marginea rotungită, 
indoloră.  Scaunul constipant, 1dată la 3-4 zile.
Din analizele clinice de laborator, menţionăm anemie 
feriprivă: Hemograma: Hb - 97 g/l, er. 4,10 x 10
12
, indice 
de culoare - 0,7, trombocite – 318 x 109/l, leucocite - 7,9 x 
10
9
, formula leucocitară neschimbată.  Fer seric - 4,3 umoll 
(9,0-30,4), feritină 1,8 (10-124).  Analizele biochimice ale 
sângelui, care reflectă principalele sindroame patologice 
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al aterogeniei plasmei - 5,48.  Pentru confirmarea diagnos-
ticului şi excluderea patologiei virale s-au apreciat markerii 
hepatitelor virale, inclusiv şi alţi viruşi hepatotropi, aceştia 
fiind negativi (HBsAg, AntiHBs, AntiHBc sum, Anti HCV, 
Anti HDV, Anti HSV1 IgM, Anti HSV2 Ig M, Anti CMV 
IgM, Anti EBV).  Diagnosticul hepatitei autoimune a fost 
exclus în baza efectuării spectrului de markeri autoimuni 
(Anti ds DNA Ig G, Ac MPO ANCA, Anti AMA – M2, Anti 
LKM - 1, Anti LC-1, Anti SLA/LP, Anti Cardiolipinici Ig G, 
Anti Fosfolipidici Ig G).  Pentru confirmarea diagnosticului 
s-au apreciat markerii tumorali – alfa-fetoproteina - 2,5 (< 10 
ME/ml), CA – 125 – 24,3 u/ml (0-35), CA – 19-9 – 124,8 u/ml 
(0-40).  Pentru excluderea componentului toxic s-a determi-
nat componenţa chimică a mineralelor şi metalelor grele din 
serul sangvin, urină, unghii şi păr: în componenţa chimică a 
tuturor mostrelor au fost depistate în cantităţi neînsemnate 
metale grele: Fe, Cu, Zn, Cr, Ni.  În cantităţi mari în sânge şi 
cantităţi neînsemnate în urină, păr şi unghii a fost depistat 
Mn.  Metale grele: mercur, staniu, stibiu, plumb, argint, taliu, 
arsen, bariu, bismut, molibden, cadmiu şi cobalt nu au fost 
depistate.  Cercetarea bacteriologică la dismicrobism intesti-
nal depistează bifidumbacterii 105 (N-108), Lactobacterii 105 
(N-108), prezenţa E. coli cu fermentaţie redusă 107 (N < 106), 
E. coli hemolitica 106 (N0), alte microorganisme condiţionat 
patogene – Enterococcus > 108 (N106).  Microbii decelaţi: E. 
Faeceum 108, E. coli hemolitica 106, E. coli cu fermentaţie redusă 
107, fiind testată sensibilitatea antibioticelor la tulpinile date: 
ampicilină, amoxiclav, cefuroxim, ciprofloxacină.
MRF a cutiei toracice stabileşte o osteocondroză dorsală, 
spondiloză deformantă.  Spondilopatie hormonală.  Bronşită 
cronică.  Cordul normal.  La efectuarea ECG - ritm sinusal, 
frecvenţa cardiacă 80 b/min, AEC - normală.  Semne indirecte 
de hipertrofie ventriculară stângă.  Urograma - fără schimbări 
patologice.
Cercetarea USG a organelor abdominale a constatat he-
patomegalie minimală pe contul LD (14,96 cm), ptoză renală 
bilaterală.  Efectuarea Doppler duplex color al sistemului 
portal confirmă hepatosplenomegalie nesemnificativă (ficat 
- lobul drept – 119,0 mm; lobul stâng 73,0 mm, splina: 128 
x 53 mm), steatoză hepatică moderată.  Semne ecografice de 
pancreatită cronică.  Parametrii dopplerografici - în limitele 
normei (indice de congestie - 0,038.  Raport spleno – portal 
- 34%).  La investigarea R-scopiei stomacului cu pasaj pe 
intestinul subţire se suspectează prezenţa polipilor gastrici, 
gastroduodenită, duodenostază.  Pasaj pe intestinul subţire 
normoton.  La fibrogastroduodenoscopie depistăm duodenită 
erozivă secundară, gastrită de reflux eritematoasă, prezenţa 
polipilor erozaţi ai corpului (1,0 cm) şi a antrumului gastric 
(0,6 cm).  Biopsia polipilor depistează complexe unice ale ce-
lulelor epiteliului prizmatic cu hipoplazie moderată.  H. pylori 
nu s-a depistat.  Efectuarea polipectomiei cu biopsie constată 
polipi glandulari gastrici cu edem şi infiltraţie limfocitară 
sporadică a stromei.  Pentru excluderea polipozei intestinale 
se efectuează irigoscopia, care stabileşte dolicosigma, prezenţa 
sindromului intestinului iritat.  Efectuarea RRS nu depistează o 
patologie organică.  La fibrocolonoscopie se depistează flexuri 
torsionate pronunţate de colon (îndreptate cu greu în timpul 
Fig. 1.  Hiperpigmentarea mucoasei buzelor.  
Fig. 2.  Hiperpigmentarea limbii.  
Fig. 3.  Hiperpigmentarea gingiei.
hepatice: citolitic, hepatopriv, imunoinflamator şi colestatic, 
sunt fără schimbări patologice.  Alfa amilaza pancreatică - 77 
un/l (15-100), lipaza - 28 mmol/sl (38), ureea - 6,5 mmoll 
(2,5-7,5), creatinina - 51,3 umoll (53-115), glucoza ser - 5,0 
mmoll (3,5-5,5), ceruloplazmina - 33,2 umoll (15-60), Kaliu - 
4,9 mmoll (3,5-5,5), Natriu - 144 mmoll (135-155), Ca - 2,01 
mmol/l (2,06-2,6).  Indicii metabolismului lipidic: colesterol 
seric total - 6,8 mmol/l (3,6-5,2), trigliceride – 0,9 mmol/l 
(0,4-2,3), β lipoproteide - 59 un. (35-55), lipoproteide cu 
densitate înaltă - 1,05 mmol/l (0,91-1,56), lipoproteide cu 
densitate joasă - 5,57 mmoll (2,2-4,6), indexul colesterinic 
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examinării), colită superficială.  Scintigrafia hepato-splenică 
constată leziuni difuze ale ficatului.  Pentru exluderea unei 
tumori de pancreas, luând în vedere concentraţia crescută 
de CA-19-9 (124,8 u/ml), se efectuează tomografia prin RM 
abdominală în regim colangio-pancreatografic, care eviden-
ţiază căile biliare principale intrahepatice şi extrahepatice 
permeabile, cu calibrul în limitele normalului, coledocul – 
0,4 cm.  Absenţa vizualizării colecistului (colecistectomie), 
vizualizare vagă a ductului Wirsung în porţiunea cefalică 
a pancreasului.  Efectuarea TC abdominale reflectă semne 
indirecte de pancreatită cronică.  Colecistectomie.  Absenţa 
formaţiunilor voluminoase în organele abdomenului.
Consultaţia specialştilor: Proctolog: rectocele gr. II. 
Dolicosigma.  Oncolog - melanoză difuză a cavităţii bucale. 
Ginecolog - salpingită cronică pe stânga.  Uter fibromatos.
În urma investigaţiilor a fost stabilit următorul diagnostic 
clinic:
Sindromul Peutz Jeghers.  Gastrită cronică tip C.  Polipoză 
gastrică.  Duodenită erozivă.  Anemie feriprivă gr. II.  Steatoză 
hepatică non alcoolică, activitate moderată.  Colecistectomie, 
2008.  Disfuncţia sfincterului Oddi, tip pancreatic.  Pancreatită 
cronică recidivantă cu dereglarea funcţiei exocrine, acutizare. 
Disbioză intestinală secundară.  Dolicosigma.  Rectocele, gr. II.
Pe parcursul aflării în staţionar, pacientei i s-a efectuat 
polipectomie gastrică.
S-a administrat tratament etiopatogenetic cu: Sol. Quama-
teli 20 ml i/v de 2 ori pe zi, Sol. Essentiale 10 ml i/v 1 dată pe 
zi, Sol. Fosfalugel câte 1 pliculeţ - de 4 ori pe zi, Sol Arginină 
250,0 ml i/v de 2 ori pe săptămână, Sol. Hepasol neo - 500 ml 
i/v de 2 ori pe săptămână, Sol. Duphalak 10 ml de 2 ori pe zi, 
tab. Kreon 10000 câte 1 caps. de 3 ori pe zi, tab. Sorbifer câte 
1 past., de 2 ori pe zi.
La externare pacientei i s-a recomandat o evidenţă în 
dinamică la gastrolog la locul de trai, evidenţa în dinamică 
la specialişti: ginecolog, mamolog, hepatolog (în vederea 
efectuării FGDS, USG organelor abdominale şi genitale, 
colonoscopiei de 1-2 ori pe an).
Atenţionăm asupra algoritmului de screening, deoarece în 
sindromul Peutz-Jeghers se recomandă efectuarea colonoscopiei 
incepând cu vârsta de 18 ani (sau mai devreme dacă simptoma-
tologia o impune), o dată la 3 ani.  Se practică polipectomia, in 
special când polipii au dimensiuni peste 1,5 cm, iar postoperator 
se recomandă colonoscopia pentru depistarea recurenţelor.  Se 
recomandă screening periodic pentru sân, cervix uterin, testicule, 
ovare, tract gastrointestinal superior, pancreas [4, 6].  Acest caz 
Fig. 4, 5, 6.  Hiperpigmentarea unghiilor.
clinic a fost prezentat deoarece are o incidenţă foarte rară, prezintă 
în plan diagnostic dificultăţi şi nu în ultimul rând necesită supra-
veghere şi monitorizare în dinamică în vederea riscului crescut 
de malignizare: cancer gastric, colo-rectal, pulmonar, pancreatic, 
ovarian şi de sân.  Prezentarea cazului dat, are ca scop atenţionarea 
medicului asupra faptului, că sindromul Peutz-Jeghers, deşi este 
o patologie rar întâlnită, necesită o supraveghere în dinamică, 
examinarea organelor ţintă în vederea riscului crescut de cancer, 
şi nu în ultimul rând necesitatea examinării rudelor pacientului.
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